Neurogenic pulmonary edema (NPE) following head injury in a 20 years old man by Azizi Farsani, Hamidreza.
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  :ﻣﻘﺪﻣﻪ
ﻧﺨـﺎﻋﻲ را ادم ﻳـﺎ  ﻣﻐـﺰي ادم رﻳﻪ ﺑﻌﺪ از آﺳﻴﺐ ﻫﺎي 
 ﻣﻌﻤﻮﻻ ًﺑﻌﺪ از ﻣﺪت  در ﺻﻮرت ﺑﺮوز رﻳﻪ ﻧﺮوژﻧﻴﻚ ﮔﻮﻳﻨﺪ و 
 ﻏﺎﻟﺒﺎ ًﺑﻴﻤﺎري زﻣﻴﻨﻪ اي (.1،2) ﻛﻮﺗﺎﻫﻲ از آﺳﻴﺐ رخ ﻣﻲ دﻫﺪ
ﻗﻠﺒﻲ و رﻳﻮي وﺟﻮد ﻧﺪارد و ﻳﻜـﻲ از ﻋـﻮارض ﺗﻬﺪﻳـﺪ ﻛﻨﻨـﺪه 
  در ﺑﻴﻤﺎران ﺑـﺎ ﺿـﺎﻳﻌﺎت ﻣﺘﻔـﺎوت ﻣﻐـﺰي ﻣـﻲ ﺑﺎﺷـﺪ تﺣﻴﺎ
ران ﺟﻮان رخ داده و ﺗﻤـﺎم  اﻳﻦ ﻋﺎرﺿﻪ ﻏﺎﻟﺒﺎً در ﺑﻴﻤﺎ (.1،3)
اﻳﻦ ﻋﺎرﺿﻪ داراي ﻳﻚ ﺧﺼﻮﺻﻴﺖ ﻣﺸﺘﺮك  اﺗﻴﻮﻟﻮژي ﻫﺎي 
 ادم رﻳﻪ .(3 )ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ و آن اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﺸﺎر داﺧﻞ ﻣﻐﺰي اﺳﺖ 
ﺷﺪﻳﺪ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﭼﻨﺪ دﻗﻴﻘﻪ ﺑﻌﺪ از آﺳﻴﺐ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻋﺼﺒﻲ و 
ﻣﻐﺰي رخ دﻫﺪ و ﺑﻴﻤﺎر ﺑﺎ ﻫﻤﻴﻦ ﺗﺎﺑﻠﻮ ﺑﻪ اورژاﻧﺲ ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻛﻨﺪ 
ﺗﺤـﺖ ﻛﻠﻴﻨﻴﻜـﻲ ﺑـﺎﻗﻲ و ﻳﺎ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﺑﺼﻮرت ﺗـﺄﺧﻴﺮي و 
 وﺟﻮد ادم رﻳﻪ ﻧﺮوژﻧﻴﻚ ﺑﺎ ﻫﺮ ﻧﻮع ﺿﺎﻳﻌﻪ ﻋـﺼﺒﻲ، .(4 )ﺑﻤﺎﻧﺪ
ﻣﻴﺰان ﺑـﺮوز آن . روي ﭘﻴﺶ آﮔﻬﻲ و ﻧﺘﻴﺠﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﺗﺎﺛﻴﺮ دارد 
ﻫـﺪف از . (5 ) ﻣـﻲ ﺑﺎﺷـﺪ  درﺻﺪ 1ﺑﻌﺪ از ﺗﺮوﻣﺎي ﺳﺮ ﺣﺪود 
اراﻳﻪ اﻳﻦ ﻣﻮرد ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري در اﻓﺮاد ﺑﺎ ﺿـﺮﺑﻪ ﻣﻐـﺰي، 
  .ﺟﻬﺖ ﺑﻬﺒﻮد ﺑﻴﻤﺎران ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪدرﻣﺎن ﻫﺎي ﺑﻪ ﻣﻮﻗﻊ و ﺳﺮﻳﻊ 
  :ﮔﺰارش ﻣﻮرد
اﻟﻜﻠﻴﺴﻢ ﻳﺎ ﺑﺪون ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺑﻴﻤﺎري،  ﺳﺎﻟﻪ 02ﻣﺮدي 
.  ﻣﺘﺮي ﺳﻘﻮط ﻣﻲ ﻛﻨﺪ01واﺑﺴﺘﮕﻲ داروﻳﻲ از ارﺗﻔﺎع ﺣﺪود 
 دﻗﻴﻘﻪ ﺑﻌﺪ ﺑﺎ آﻣﺒﻮﻻﻧﺲ ﺑﻪ ﺑﺨﺶ اورژاﻧﺲ 51ﺣﺪود 
 ،در ﻣﻌﺎﻳﻨﻪ. ﻣﻨﺘﻘﻞ ﺷﺪﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن آﻳﺖ اﻟﻪ ﻛﺎﺷﺎﻧﻲ ﺷﻬﺮﻛﺮد 
   و، ﺎﺗﻲ ﺛﺎﺑﺖ ﺑﻮدـــﻢ ﺣﻴﻳﺮار و ﻋﻼــــﺑﻴﻤﺎر ﺑﻲ ﻗ
ﻫﺎ ﻗﺮﻳﻨﻪ و  ﻣﺮدﻣﻚ. داﺷﺖ( elacs amoc wocsalG )=SCG 8
 (yrtemixo eslup fo noitarutaS) 2OPSو واﻛﻨﺶ ﺑﻪ ﻧﻮر ﻃﺒﻴﻌﻲ ﺑﻮد 
ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﺑﻲ . داد  را ﻧﺸﺎن ﻣﻲ درﺻﺪ59 ﺘﺮي ﭘﺎﻟﺲ اﻛﺴﻲ ﻣﺑﺎ
 ﻣﻴﻠﻴﮕﺮم 5ﻗﺮاري و ﻛﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ ﻫﻮﺷﻴﺎري ﺑﻄﻮر اورژاﻧﺴﻲ 
 ﺟﻬﺖ آرام ﻛﺮدن ﺑﻴﻤﺎر  ﻓﻨﺘﺎﻧﻴﻞ ﺳﻲ ﺳﻲ1  وﻣﻴﺪازوﻻم
.  اﻧﺘﻮﺑﻪ ﮔﺮدﻳﺪ7/5ﺷﻤﺎره ﺗﺮاﺷﻪ ﺗﺠﻮﻳﺰ ﺷﺪ و ﺳﭙﺲ ﺑﺎ ﻟﻮﻟﻪ 
ﺣﻴﻦ اﻧﺘﻮﺑﺎﺳﻴﻮن رﻓﻠﻜﺲ ﺳﺮﻓﻪ و ﺑﻠﻊ داﺷﺖ و راه ﻫﻮاﻳﻲ 
 nacS TCﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ . ﭘﺎك و ﻓﺎﻗﺪ ﻣﻮاد اﺳﺘﻔﺮاﻏﻲ ﺑﻮد
ﻮژن ﻣﻐﺰي ﻧﺘﻛﺎو ﻣﻐﺰي اﻧﺠﺎم ﺷﺪ ﻛﻪ ادم وﺳﻴﻊ ﺑﺎﻓﺖ ﻧﺮم 
ﺧﻮﻧﺮﻳﺰي ﺳﺎب ﺑﺨﺼﻮص ﻧﺎﺣﻴﻪ ﻓﺮوﻧﺘﺎل و ﻣﺨﺘﺼﺮ 
 ﻫﺎ و ﺷﻜﻢ ﻃﺒﻴﻌﻲ ﺑﻮد ﻣﻌﺎﻳﻨﻪ ﺳﺎﻳﺮ اﻧﺪام .آراﻛﻨﻮﺋﻴﺪ داﺷﺖ
  :ﭼﻜﻴﺪه
 ﻳﻜﻲ از ﻋﻮارض ﻧﺴﺒﺘﺎ ًﻧﺎدر و ﺗﻬﺪﻳﺪ EPN=amede yranomlup cinegorueN( )ادم رﻳﻪ ﻧﺮوژﻧﻴﻚ :ﻫﺪفزﻣﻴﻨﻪ و 
ﺎ ﻃﻨـﺎب ﻧﺨـﺎﻋﻲ، اﻳﻦ ﻋﺎرﺿﻪ در ﺟﻮاﻧﺎن ﺑﺎ ﺧﻮﻧﺮﻳﺰي ﻣﻐﺰي ﻳ  ـ.  در ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ ﺿﺮﺑﻪ ﻣﻐﺰي ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ تﻛﻨﻨﺪه ﺣﻴﺎ 
 اﻓـﺰاﻳﺶ ،ﻫـﺎي ﻣﺨﺘﻠـﻒ  ﻮﻟﻮژيﺗﻴﺧﺼﻮﺻﻴﺖ ﻣﺸﺘﺮك ا . ﺗﺮوﻣﺎ، ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎ، ﺗﺸﻨﺞ ﻫﺎ و ﻳﺎ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎ دﻳﺪه ﻣﻲ ﺷﻮد 
   .ﻓﺸﺎر داﺧﻞ ﻣﻐﺰ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
 ﻫﻮﺷـﻴﺎري  ﺳـﻄﺢ  ﻣﺘﺮي دﭼﺎر ﺿﺮﺑﻪ ﻣﻐﺰي و ﻛﺎﻫﺶ 01ﺑﻌﺪ از ﺳﻘﻮط از ارﺗﻔﺎع   ﺳﺎﻟﻪ 02آﻗﺎﻳﻲ  :ﮔﺰارش ﻣﻮرد 
آﺳـﻴﺐ  ،)noitatneserP( ﻣﻌﺮﻓﻲ ﺑﺎره در اﻳﻦ ﮔﺰارش در . ﻧﻴﻚ ﻣﻲ ﺷﻮد  ﺳﺎﻋﺖ دﭼﺎر ادم رﻳﻪ ﻧﺮوژ 5و ﺑﻌﺪ از ه ﺷﺪ
 ﺗﺎ ﭘﺰﺷﻚ ﻣﻌﺎﻟﺞ ﻣﺘﻮﺟﻪ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري و ﺗﺸﺨﻴﺺ اﻓﺘﺮاﻗـﻲ آن ﺑﺤﺚ ﻣﻲ ﻛﻨﻴﻢ  )tnemeganaM(و اداره ﺑﻴﻤﺎر ﺷﻨﺎﺳﻲ 
ﻌ  .در زﻣﺎن ﻣﺮاﺟ ﻪ ﺑﺎﺷﺪ
 ﺎﻫﺶ ﻧـﺴﺒﺖ ادم رﻳﻪ ﻧﺮوژﻧﻴﻚ در ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ ﺿﺮﺑﻪ ﻣﻐﺰي ﻛﻪ دﭼـﺎر ﺗﻨﮕـﻲ ﻧﻔـﺲ ﻧﺎﮔﻬـﺎﻧﻲ و ﻛ  ـ : ﮔﻴﺮي ﻧﺘﻴﺠﻪ
ﻣﺮگ و ﻣﻴﺮ در اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎﻻﺳﺖ اﻣﺎ اﮔﺮ ﺳﺮﻳﻌﺎ ًدرﻣﺎن ﻣﻨﺎﺳﺐ اﻧﺠـﺎم . ﺪ ﺑﺎﻳﺪ ﻣﺪ ﻧﻈﺮ ﺑﺎﺷﺪﻧﻣﻲ ﺷﻮ 2oaP  2oiF/
ﮔﺮ  . ﻣﻲ ﺷﻮدﺑﻬﺒﻮدي ﺳﺮﻳﻊ ﻣﻮﺟﺐ دد 
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  دﻛﺘﺮ ﺣﻤﻴﺪرﺿﺎ ﻋﺰﻳﺰي ﻓﺎرﺳﺎﻧﻲ    م رﻳﻪ ﻧﺮوژﻧﻴﻚ ﺑﻌﺪ از آﺳﻴﺐ ﺳﺮدا
 ﻛﻮﻓﺘﮕﻲ ﻣﭻ ﭘﺎي راﺳﺖ و ﺧﺮاﺷﻴﺪﮔﻲ و ﻓﻘﻂ ﻣﺨﺘﺼﺮ
ﻫﺎي وﻳﮋه ﻣﻨﺘﻘﻞ  ﺑﻴﻤﺎر ﺑﻪ ﺑﺨﺶ ﻣﺮاﻗﺒﺖ. دﺳﺖ راﺳﺖ داﺷﺖ
ﺑﺎ ﻫﺪف ﻛﺎﻫﺶ ﻓﺸﺎر ﻣﻐﺰ و ﺣﻤﺎﻳﺖ و ﺑﺎ ﭘﺎراﻣﺘﺮﻫﺎي زﻳﺮ
  . وﻧﺘﻴﻼﺗﻮر وﺻﻞ ﺷﺪﺗﻨﻔﺴﻲ ﺑﻪ 
 -  0:PEEP ,cc006:v.T ,% 08 :2oiF ,nim /21 etaR ,vmiS :edoM
. ﺷﺮوع ﺷﺪ(  h/gk/gm2ﺳﺪﻳﻢ ﺗﻴﻮﭘﻨﺘﺎل)ﻛﻤﺎي ﺑﺎرﺑﻴﺘﻮراﺗﻲ 
 ﻛﺎر ﮔﺬاﺷﺘﻪ ﺷﺪ (erusserp suonev lartnec )PVC ﻛﺎﺗﺘﺮ
 دﻗﻴﻘﻪ 5راﺳﺖ ﻧﺮﻣﺎل ﺑﻮد و ﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﻫﺮ  ﻛﻪ ﻓﺸﺎر دﻫﻠﻴﺰ
 RXC و GCE. ﮔﺮدﻳﺪﺑﻄﻮر ﻏﻴﺮ ﺗﻬﺎﺟﻤﻲ اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي 
  .ﺑﻴﻤﺎر ﻃﺒﻴﻌﻲ ﺑﻮد
 ﺳﺎﻋﺖ ﻋﻠﻴﺮﻏﻢ درﻳﺎﻓﺖ اﻛﺴﻴﮋن 5 ﮔﺬﺷﺖ ﺑﻌﺪ از
 58 را 2OPSﺑﺎﻻ از ﻃﺮﻳﻖ وﻧﺘﻴﻼﺗﻮر ﭘﺎﻟﺲ اﻛﺴﻲ ﻣﺘﺮي 
 87 دﻗﻴﻘﻪ ﺗﺎ 01ﺑﻪ ﺗﺪرﻳﺞ ﻃﻲ ﻣﺪت ﻧﺸﺎن داد و درﺻﺪ 
ﺑﻴﻤﺎر ﺳﻴﺎﻧﻮﺗﻴﻚ ﺷﺪه و ﻟﻮﻟﻪ ﺗﺮاﺷﻪ ﭘﺮ از . رﺳﻴﺪدرﺻﺪ 
ﻃﻲ در ﺳﺎﻛﺸﻦ ﺑﻴﻤﺎر ﺗﺮﺷﺤﺎت ﺧﻮﻧﻲ و ﻛﻒ آﻟﻮد ﺷﺪ 
. ﮔﺮدﻳﺪج ﺧﺎر ﺳﻲ ﺳﻲ ﻣﺎﻳﻊ 004 ﺳﺎﻋﺖ ﺣﺪود 1ﻣﺪت 
 و ﺿﺮﺑﺎن gHmm05/08=pB .ﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﺑﻴﻤﺎر اﻓﺖ ﻛﺮد
ﻛﺮاﻛﻞ ﻣﻨﺘﺸﺮ دو ﺳﻤﻊ رﻳﻪ ﻫﺎ . رﺳﻴﺪ  nim/041 ﻗﻠﺐ ﺑﻪ
. ﺑﻮد o2Hmc01=pvc ﺑﺪون آﻣﻔﻴﺰم زﻳﺮ ﺟﻠﺪي و ﻃﺮﻓﻪ
اﺳﻴﺪوز ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ و ﺗﻨﻔﺴﻲ ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ آﻧﺎﻟﻴﺰ ﮔﺎزﻫﺎي ﺷﺮﻳﺎﻧﻲ 
  .  ﺑﻮدﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﻫﻴﭙﻮﻛﺴﻲ
  2oiF ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ
 ﻫﺎﻳﭙﺮ وﻧﺘﻴﻼﺳﻴﻮن و ﻫﺎي ﺣﻤﺎﻳﺘﻲ،  درﻣﺎنﺑﺎﺑﻴﻤﺎر 
 84ز ﺑﻪ ﺗﺪرﻳﺞ رو ﺑﻪ ﺑﻬﺒﻮد رﻓﺖ و ﺑﻌﺪ اﻛﻤﺎي ﺑﺎرﺑﻴﺘﻮراﺗﻲ
  ﻟﻮﻟﻪ ﺗﺮاﺷﻪ روز8ﺑﻌﺪ از  و ﺳﺎﻋﺖ ادم رﻳﻪ ﻛﺎﻣﻼً ﺑﻬﺒﻮد ﻳﺎﻓﺖ
 31:SCG روز ﺑﻴﻤﺎر ﺑﺎ 31 و ﺑﻌﺪ از ﮔﺮدﻳﺪ ﺧﺎرجﻤﺎر ﺑﻴ
   .ﺷﺪﺟﻬﺖ ﺑﺎزﺗﻮاﻧﻲ ﺑﻪ ﻣﺮﻛﺰ ﻓﻴﺰﻳﻮﺗﺮاﭘﻲ ﻣﻌﺮﻓﻲ 
  
   :ﺚﺑﺤ
ادم رﻳﻪ ﻧﺮوژﻧﻴﻚ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﺿﺎﻳﻌﺎت 
. ﻣﺘﻔﺎوت ﻣﻐﺰي ﺑﺪون ﻋﻼﻣﺖ ﺑﺎﺷﺪ و ﺗﺸﺨﻴﺺ داده ﻧﺸﻮد
. وﻗﺘﻲ ﺑﺼﻮرت ﻛﻠﻴﻨﻴﻜﻲ ﻇﺎﻫﺮ ﻣﻲ ﺷﻮد ﺑﻪ دو ﻓﺮم اﺳﺖ
ﻋﺮض ﭼﻨﺪ دﻗﻴﻘﻪ ﺗﺎ ﭼﻨﺪ  ﻛﻪ در (:ylraE )ﻓﺮم زودرس
 ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از آﺳﻴﺐ ﻣﻐﺰي رخ ﻣﻴﺪﻫﺪ و ﻓﺮم ﺗﺄﺧﻴﺮي
 ﻣﻴﺰان (.6 )ﻛﻪ ﺑﻌﺪ از ﭼﻨﺪ روز اﺗﻔﺎق ﻣﻲ اﻓﺘﺪ(: etaL)
اﻳﻦ در  ) اﺳﺖ درﺻﺪ06-001 ﺷﺪﻳﺪ ﻓﺮمﻣﺮگ و ﻣﻴﺮ
 را در EPNﺣﺎﻟﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران ﻋﻼﻳﻢ ﻛﻠﻴﻨﻴﻜﻲ 
 ﻛﻪ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﺿﺮﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ ⅓(. زﻣﺎن ﺣﻴﺎت ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ
 . ﻣﻲ ﻣﻴﺮﻧﺪ ﻗﺒﻞ از ﻣﺮگ ادم رﻳﻪ ﻧﺮوژﻧﻴﻚ دارﻧﺪﻣﻐﺰي
در ﺑﺮرﺳﻲ ﺑﻌﺪ از ﻣﺮگ ﺑﻴﻤﺎران دﭼﺎر ﺗﺮوﻣﺎي ﺳﺮ ﺗﻘﺮﻳﺒﺎً 
ﮔﺰارش ﺷﺪه ﻧﺮوژﻧﻴﻚ  ﺑﻴﻤﺎران ادم رﻳﻪ  درﺻﺪ57در 
 از ﻳﻚ  ﺑﻌﺪ ﺑﻴﻤﺎر ﻛﻪ47 در ﻳﻚ ﮔﺰارش از (.7 )اﺳﺖ
 در اﺗﻮﭘﺴﻲ  درﺻﺪ06 ﺳﺎﻋﺖ از آﺳﻴﺐ ﺳﺮ ﻓﻮت ﻛﺮدﻧﺪ
ﺣﺎﻟﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ در زﻣﺎن  اﻳﻦ در دﭼﺎر ادم رﻳﻪ ﺑﻮدﻧﺪ
ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ اﺻﻠﻲ ادم رﻳﻪ .  را ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪEPNﺣﻴﺎت ﻋﻼﻳﻢ 
ﻧﺎﻣﻌﻠﻮم اﺳﺖ وﻟﻲ دو ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ ﻣﺘﻔﺎوت  ﻧﺮوژﻧﻴﻚ
 ﻣﻄﺮح اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﻄﻮر ﻧﺎﮔﻬﺎﻧﻲ ﻓﺸﺎر  آنﺗﻮﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژيﭘﺎدر
  داﺧﻞ ﻣﻐﺰ را ﺑﺎﻻ ﺑﺮده و ﺑﺎﻋﺚ ﻛﺎﻫﺶ ﭘﺮﻓﻴﻮژن ﻣﻐﺰي 
   (.3 )ﺷﻮد ﻣﻲ
 و دﻳﻢ ﻛﺮ درﺻﺪ001را ﺑﻴﻤﺎر
ﺑﺎﻻ  01o2Hmc   ﺷﺮوع ﻛﺮدﻳﻢ و ﺗﺎ o2Hmc5ﺎﺑرا  PEEP
 061gmورﻳﺪي ﺷﺮوع ﺷﺪ و ﺗﺎ  04gm، ﻻزﻳﻜﺲ ﺑﺎ ﺑﺮدﻳﻢ
ﻴﻦ ﺟﻬﺖ ﻳﺑﺪﻟﻴﻞ ﻓﺸﺎرﺧﻮن ﭘﺎ.  ﺗﺰرﻳﻖ ﺷﺪدﻗﻴﻘﻪ 09  ﻋﺮضدر
 5μ nim/gk/gﻣﻘﺪارﻴﻦ ﺑﺎ ﻣ دو ﭘﺎ ﺳﺮمﻣﻐﺰﺣﻔﻆ ﻓﺸﺎر ﭘﺮﻓﻴﻮژن 
 ،ﻮلﺘ ﻣﺎﻧﻴ،ﺑﻲ ﻛﺮﺑﻨﺎت ﺳﺪﻳﻢ) ﻫﺎ ﺷﺮوع ﺷﺪ و ﺳﺎﻳﺮ درﻣﺎن
(  ﺳﺎﻟﻴﻦ ﻫﻴﭙﺮﺗﻮﻧﻴﻚﮔﺰاﻣﺘﺎزون، ﻣﺎﻳﻌﺎت داﺧﻞ ورﻳﺪي،د
  . اﻧﺠﺎم ﺷﺪ
رژ وﺳﻴﻊ  ﺑﻪ ﻋﻠﺖ دﻳﺲ ﺷﺎ:ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ ﻫﻤﻮدﻳﻨﺎﻣﻴﻚ( 1
ﺳﻤﭙﺎﺗﻴﻚ و آزاد ﺷﺪن ﻛﺎﺗﻪ ﻛﻮل آﻣﻴﻦ ﻫﺎ، 
وازوﻛﻨﺴﺘﺮﻳﻜﺸﻦ ﺷﺪﻳﺪ ﻋﺮوق ﭘﻮﻟﻤﻮﻧﺮ و ﺳﻴﺴﺘﻤﻴﻚ رخ 
ﺷﻮد دﻫﺪ و ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﺸﺎر ﻫﻴﺪروﺳﺘﺎﺗﻴﻚ رﻳﻪ ﻣﻲﻣﻲ
ﺗﺌﻮري )ﺑﺮد ﻫﺎي رﻳﻮي را ﺑﺎﻻ ﻣﻲو ﻧﻔﻮذﭘﺬﻳﺮي ﻣﻮﻳﺮگ
و ﺳﺒﺐ ﺷﻴﻔﺖ (  yroehT yrujni tsalBآﺳﻴﺐ اﻧﻔﺠﺎري
    ﭘﺮوﺋﺘﺌﻴﻦ ﻫﺎ ﺑﻪ داﺧﻞ آﻟﻮﺋﻮل ﻫﺎﻣﺎﻳﻊ و ﮔﻠﺒﻮل ﻫﺎي ﻗﺮﻣﺰ و
ﻣﻲ ﺷﻮد ﻛﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ دﭘﺮﺳﻴﻮن ﺷﺪﻳﺪ ﻣﻴﻮﻛﺎرد و ﺣﺘﻲ 
ﻮز ﺷﺪﻳﺪ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ اﺧﺘﻼﻻت ﺳﻴﺘﻮﻟﻜ :آزﻣﺎﻳﺸﺎت ﺑﻴﻤﺎر
 . ﻛﻪ اﺻﻼح ﺷﺪ،ﻲ ﺷﺪﻳﺪﻤﻳﺴ ﻣﺘﻮﺳﻂ و ﻫﻴﭙﺮﮔﻼﻟﻴﺘﻲاﻟﻜﺘﺮو
 ﺧﻮب ﺑﻮد و  ﻫﺎ ﺑﻄﻦﻓﻮﻧﻜﺴﻴﻮن، ﺑﻴﻤﺎرﻮﻛﺎردﻳﻮﮔﺮاﻓﻲ ﻛادر 
در ان ﮔﺎز ﻮﻛﺎﺗﺘﺮﺳ. ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪﻴﻮژن ﻓا دﻳﺎلﭘﺮي ﻛﺎر
 ditpeP citeruirtaN lairtAآزﻣﺎﻳﺸﺎت . ﺳﺘﺮس ﻧﺒﻮدد
  . اﻧﺠﺎم ﻧﺸﺪ( TCP)و ﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ و ﭘﺮو ﻛﻠﺴﻲ ﺗﻮﻧﻴﻦ ( PNA)
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 laidracoym dennuts)ﺳﻨﺪرم ﻣﻴﻮﻛﺎرد ﺧﺎﻣﻮش 
ﻣﻲ ﺷﻮد ﻛﻪ ﺑﺎ اﺳﻴﺪوز ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ، ﺷﻮك ( emordnys
   TQﻛﺎردﻳﻮژﻧﻴــﻚ، ادم رﻳـــﻪ،
 ﻣﻌﻜﻮس در اﻟﻜﺘﺮوﻛﺎردﻳﻮﮔﺮاﻓﻲ و اﺧﺘﻼل Tﻃﻮﻻﻧﻲ، 
 ر اﻛﻮﻛﺎردﻳﻮﮔﺮاﻓﻲ ﻣﺸﺨﺺ ﺣﺮﻛﺖ دﻳﻮاره ﺑﻄﻦ ﭼﭗ د
  (. 9،8)ﻣﻲ ﺷﻮد 
ﺑﺪﻧﺒﺎل آﺳﻴﺐ ﻣﻐﺰي، ﻣﺪار : ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ( 2
، 1ﻛﻤﻮﺗﻮﻛﺴﻴﻚ و ﺳﻴﺘﻮﺗﻮﻛﺴﻴﻚ ﻣﺎﻧﻨﺪ اﻳﻨﺘﺮ ﻟﻮﻛﻴﻦ 
ﻮل ﻫﺎي ـــ، ﺗﻮﺳﻂ ﺳﻠ6-LIﺗﻮﻣﻮر ﻧﻜﺮوز ﻓﺎﻛﺘﻮر آﻟﻔﺎ، 
ﻮد و ﺑﻌﺪ ـــﺮوﺳﻴﺖ ﻫﺎ ﺗﺮﺷﺢ ﻣﻲ ﺷـــﻣﻴﻜﺮوﮔﻠﻴﺎل و اﺳﺘ
ﻮن ﺳﻴﺴﺘﻤﻴﻚ از ﭘﺎرﮔﻲ ﺳﺪﺧﻮﻧﻲ، ﻣﻐﺰي وارد ﺟﺮﻳﺎن ﺧ
ﺷﺪه و ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ اﺳﭙﺎﺳﻢ ﺑﺮوﻧﺶ و اﻓﺰاﻳﺶ ﻧﻔﻮذﭘﺬﻳﺮي 
  (.01،11)ﻣﻮﻳﺮگ ﻫﺎ ﺷﺪه و ادم رﻳﻪ رخ ﻣﻲ دﻫﺪ 
اﻏﻠﺐ ﺑﻄﻮر ﺧﻴﻠﻲ اورژاﻧﺴﻲ ادم رﻳﻪ ﻧﺮوژﻧﻴﻚ 
رخ ﻣﻲ دﻫﺪ و ﻏﺎﻟﺒﺎً ﺑﺎ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﻲ ﻧﺎﺷﻲ از آﺳﭙﻴﺮاﺳﻴﻮن و ادم 
ﭼﻮن ﺑﻴﻤﺎران ﺑﻴﻬﻮش . رﻳﻪ ﻛﺎردﻳﻮژﻧﻴﻚ اﺷﺘﺒﺎه ﻣﻲ ﺷﻮد
در ﻣﻮردي (. 21)در رﻳﺴﻚ آﺳﭙﻴﺮاﺳﻴﻮن رﻳﻮي ﻫﺴﺘﻨﺪ 
 2oaPS ﻛﻪ، ﻣﺎ ﮔﺰارش ﻛﺮدﻳﻢ دﻳﺴﺘﺮس ﺗﻨﻔﺴﻲ و ﻛﺎﻫﺶ
 اﻧﺘﻮﺑﺎﺳﻴﻮن  ﺳﺎﻋﺖ اﺗﻔﺎق اﻓﺘﺎد و در ﺣﻴﻦ5ﺑﻌﺪ از ﺣﺪود 
راه ﻫﻮاﻳﻲ ﭘﺎك ﺑﻮد و ﻣﻮاد اﺳﺘﻔﺮاﻏﻲ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ، 
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺑﺎ ﻟﻮﻟﻪ ﺗﺮاﺷﻪ ﻛﺎف دار اﻧﺘﻮﺑﻪ ﺷﺪ و ﺳﺮﻳﻌﺎً ﺑﻪ 
   ﻫﻔﺘﻪ ﻃﻮل 1-3درﻣﺎن آﺳﭙﻴﺮاﺳﻴﻮن )درﻣﺎن ﺟﻮاب داد 
 ﻗﻔﺴﻪ ﺳﻴﻨﻪ اﻧﻔﻴﻠﺘﺮاﺳﻴﻮن دو ﻃﺮﻓﻪ ﻲو ﮔﺮاﻓ( 9( )ﻣﻲ ﻛﺸﺪ
ﻜﻄﺮﻓﻪ در ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﻲ آﺳﭙﻴﺮاﺳﻴﻮن اﻧﻔﻴﻠﺘﺮاﺳﻴﻮن ﻏﺎﻟﺒﺎً ﻳ)داﺷﺖ 
 ﻓﺸﺎر  ﺑﻮد و ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪEPNﺗﺸﺨﻴﺺ ﺑﻴﺸﺘﺮ ( 01( )اﺳﺖ
 (erusserp suonev raluguJ =PVJ)ورﻳﺪ ژوﮔﻮﻻر 
ﻃﺒﻴﻌﻲ، ﻋﺪم وﺟﻮد ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﻗﻠﺒﻲ و ﻃﺒﻴﻌﻲ ﺑﻮدن 
اﻧﺪازه ﻗﻠﺐ در ﻋﻜﺲ ﻗﻔﺴﻪ ﺻﺪري و اﻛﻮﻛﺎردﻳﻮﮔﺮاﻓﻲ 
داروﻫﺎي . ﻃﺒﻴﻌﻲ، ادم رﻳﻪ ﻛﺎردﻳﻮژﻧﻴﻚ ﻫﻢ ﻣﻄﺮح ﻧﺒﻮد
ن ﻣﻜﺎﻧﻴﻜﻲ ﻫﻴﭻ ﻛﺪام ﺟﺰء ﻋﻠﻞ ﻣﺼﺮﻓﻲ در وﻧﺘﻴﻼﺳﻴﻮ
ادم ﻫﺪف از درﻣﺎن ﺑﻴﻤﺎران .  ﻧﻴﺴﺘﻨﺪEPNاﺗﻴﻮﻟﻮژﻳﻚ 
 artnI=PCI)ﻛﺎﻫﺶ ﻓﺸﺎر داﺧﻞ ﻣﻐﺰي ﻚ ــﻪ ﻧﺮوژﻧﻴـــرﻳ
و ﺣﻤﺎﻳﺖ ﺗﻨﻔﺴﻲ ﺟﻬﺖ ﺣﻔﻆ ( erusserp lainarc
 و ﺑﺎﻻ PCIﻋﺪم ﻛﺎﻫﺶ . اﻛﺴﻴﮋﻧﺎﺳﻴﻮن ﻣﻐﺰي اﺳﺖ
 ﺧﻮن ﺳﺒﺐ ﮔﺸﺎد ﺷﺪن ﻋﺮوق ﻣﻐﺰي و ﺑﺪﺗﺮ  2oCﺑﻮدن
 PCI روي PEEPﭼﻪ اﺛﺮ  اﮔﺮ.  ﺑﻴﻤﺎري ﻣﻲ ﺷﻮدﺷﺪن وﺿﻌﻴﺖ
ﻛﻨﺘﺮاورﺳﻴﺎل اﺳﺖ وﻟﻲ ﺑﻌﻀﻲ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﻧﺸﺎن داده اﻧﺪ ﻛﻪ 
ﺑﻪ ﻫﺮ (. 11،21)  وﺟﻮد ﻧﺪاردPCI و PEEPﻫﻴﭻ ارﺗﺒﺎﻃﻲ ﺑﻴﻦ 
ﻮژن ـــروي ﭘﺮﻓﻴ 01 02Hmc ﻛﻤﺘﺮ از PEEPﺣﺎل اﺳﺘﻔﺎده از 
 ،ﭘﻮزﻳﺸﻦ)ﺎن ﻫﺎي ﺣﻤﺎﻳﺘﻲ ـــﺳﺎﻳﺮ درﻣ. ﺮ ﻧﺪاردـــﻣﻐﺰ ﺗﺎﺛﻴ
  .اﻧﺠﺎم ﺷﺪ(  ﺳﺪﻳﺸﻦ و ﺳﺎﻟﻴﻦ ﻫﻴﭙﺮﺗﻮﻧﻴﻚ،دﻳﻮرﺗﻴﻚ
ﺗﺰرﻳﻖ ﺳﺎﻟﻴﻦ ﻫﻴﭙﺮﺗﻮﻧﻴﻚ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻋﺎﻣﻞ اﺳﻤﻮﺗﻴﻚ 
در ﻓﺎز ﺣﺎد ﺿﺮﺑﻪ ﻣﻐﺰي ﺑﺎﻋﺚ ﻛﺎﻫﺶ ﻓﺸﺎر داﺧﻞ ﻣﻐﺰي و 
ﺑﺎ ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ ﻫﺎي ( در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﻫﻴﭙﺮوﻧﺘﻴﻼﺳﻴﻮن)ﺑﻬﺒﻮدي ﺑﻬﺘﺮ 
ﻛﺎﻫﺶ آب داﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻣﻐﺰ، اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﺸﺎر ﻣﺘﻮﺳﻂ 
ﻴﻢ ﭘﺎﺳﺦ اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ، ﺛﺒﺎت ﻏﺸﺎء ، ﺗﻨﻈﺷﺮﻳﺎﻧﻲ، ﺗﻨﻈﻴﻢ ﻋﺮوﻗﻲ ﻣﻐﺰ
  .  (31 )ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﻣﻐﺰ و ﺗﻨﻈﻴﻢ اﻟﻜﺘﺮوﻟﻴﺖ ﻫﺎ ﻣﻲ ﺷﻮد
، اﻛﺴﻴﮋﻧﺎﺳﻴﻮن ﺷﺮﻳﺎﻧﻲ و ﻓﺸﺎر ﺧﻮندر اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران 
اﺧﻴﺮاً دﻳﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ .  ﺑﺎﻳﺪ ﺑﻄﻮر دﻗﻴﻖ ﻣﺎﻧﻴﺘﻮر ﺷﻮدPCI
اﺳﺘﻔﺎده از ﺑﻠﻮﻛﺮﻫﺎ در ﺳﺮﻛﻮب ﻛﺮدن ﺳﻴﺴﺘﻢ اﺗﻮﻧﻮم و 
   (.41 )ﺑﻬﺒﻮدي وﺿﻊ ﺑﻴﻤﺎر ﻣﻮﺛﺮ اﺳﺖ
  
  : ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﻴﺮي
 ﻳﻜﻲ از EPNدر اﻳﻦ ﮔﺰارش ﺗﺎﻛﻴﺪ ﺑﺮ اﻳﻦ اﺳﺖ ﻛﻪ 
 ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ و ﺑﺴﻴﺎري از ﻣﻮارد آن ﺑﻪ SNCﻋﻮارض ﺿﺎﻳﻌﺎت 
دﻟﻴﻞ ﻏﻴﺮ اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﺑﻮدن ﻋﻼﻳﻢ آن ﺗﺸﺨﻴﺺ داده ﻧﻤﻲ ﺷﻮد، 
  2oiF/ﻟﺬا ﺑﻌﺪ از ﺗﺮوﻣﺎي ﻣﻐﺰي ﺗﻨﮕﻲ ﻧﻔﺲ و ﻛﺎﻫﺶ ﻧﺎﮔﻬﺎﻧﻲ
ه ﺑﻜﺎر ﺑﺮدن ﺑﻌﻼو. درﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎﻳﺪ ﻣﺪ ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﻮد 2oaP
 و اﺳﺘﻔﺎده از ﺳﺎﻟﻴﻦ ﻫﻴﭙﺮﺗﻮﻧﻴﻚ در ﺑﻴﻤﺎران ﺗﻮﺻﻴﻪ ﻣﻲ PEEP
 و اﻛﺴﻴﮋﻧﺎﺳﻴﻮن PCIﺷﻮد و ﺑﺎ ﻛﻨﺘﺮل دﻗﻴﻖ ﻋﻼﻳﻢ ﺣﻴﺎﺗﻲ، 
اﮔﺮﭼﻪ ادم . ﺷﺮﻳﺎﻧﻲ ﻣﻲ ﺗﻮان از ﻋﻮارض آن ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي ﻣﻲ ﻛﺮد
وﻟﻲ ﺗﺸﺨﻴﺺ و درﻣﺎن . رﻳﻪ ﻧﺮوژﻧﻴﻚ ﻣﺮگ و ﻣﻴﺮ ﺑﺎﻻﻳﻲ دارد
  . ﻴﻤﺎران ﻣﻲ ﺷﻮدﺑﻪ ﻣﻮﻗﻊ ﻣﻮﺟﺐ ﺑﻬﺒﻮدي ﺳﺮﻳﻊ در اﻳﻦ ﺑ
 
  :ﺗﺸﻜﺮ و ﻗﺪرداﻧﻲ
 و UCIﺑﺪﻳﻨﻮﺳﻴﻠﻪ از ﻫﻤﻜﺎران ﻣﺤﺘﺮم در ﺑﺨﺶ   
  اورژاﻧﺲ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻛﺎﺷﺎﻧﻲ ﻛﻪ اﻳﻨﺠﺎﻧﺐ را ﻳﺎري ﻧﻤﻮدﻧﺪ ﻗﺪرداﻧﻲ 
 .ﻣﻲ ﮔﺮدد
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